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Introduccién

Episodios agudos de asfixia fetal pueden resultar en muer-
tedel producto o en lesiones del sistemanervioso central, a igua
que el dafio originado en la encefal opatia hipdxico-isquémica
perinatal. Diferentes desdrdenes maternos placentarios o fetales
ocurridos durante el embarazo, pueden ser los responsables de
estas lesiones, con dependencia del tiempo de gestacién y de
laduracion del episodio asfictico.

Entre | as causas maternas, destacan aquellas situaciones de
hipoperfusion aguda de |a cara placentaria de la gestante, in-
ducida por estados de shock de laembarazada. La utilizacion de
la ultrasonografia transfontanelar en el periodo neonatal inme-
diato, ha permitido atribuir |os hallazgos ecogréficosen el SNC
alaadfixiafeta. Lavariedad detipo de lesion morfol dgica, pue-
de sugerirnos €l lapso de tiempo transcurrido desde que actud €l
agente. Describimos dos casos:

Caso N° 1: recién nacido del sexo femenino, peso 2.400 g,
Test de Apgar 7/9, parto viavagina alas 37 semanas de gesta-
cion. El embarazo cursd con normalidad hastala semana 30, en
que lamadre sufre un accidente de tréfico con traumatismo pél-
vicoy facial, asi como hemorragia aguda, acompafada de co-
lapso circulatorio (TA: 75/40), que precisd medidas de apoyo
hemodindmico. A partir de ese momento, en |as ecografias pre-
natales, se detecta una dilatacion ventricular cerebral. Laex-
ploracion a nacimiento, (nicamente revelamicrocefdiay enla
TAC cerebral se detecta dilatacion biventricular, calcificaciones
periventriculares y atrofia cerebral (Fig. 1). EEG: bajo voltaje
generdizado, fondo de ojo y potencia es evocados auditivostron-
coencefdlicos (PEA): normales. Evolucion: actualmente tiene
cuatro afios de edad, presenta tetraplejia espasticaasimétricaiz-
quierda con profunda deficienciamental, més convulsionesy a-
teraciones visuales.

Caso N° 2: la gestacion transcurre normal hastala 33,4 se-
manas en que |la madre padece unaintoxicacion alimenticia agu-
da con deshidratacion normotonica (TA: 70/40) requiriendo
ingreso hospitalario paratratamiento fisiopatolgico. Se produ-
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Encefalopatia fetal secundaria a
shock materno

Figura 1. TAC: dilatacion triventricular con cal cificaciones periventricu-
lares, en laobservacion N° 1.

Figura 2. Ecografia transfontanelar en el momento de nacimiento de la
observacion N° 2: hemorragiay dilatacion tetraventricular. Hemorragia
parenquimatosa izquierda.

ce el parto espontaneamente alas 35 semanas de gestacion.
Recién nacido vardn, peso 2.500 g, test de Apgar 2/3.
Exploracién: grave afectacion neurol 6gica con convulsiones. La
ecografia transfontanelar, TAC cerebral y Resonancia: eviden-
cian dilatacion tetraventricular grave, hemorragia intraventri-
cular y parenquimatosa, de predominio izquierdo, atrofia cere-
bral y cerebelosa (Figs. 2, 3y 4). EEG: aplanamiento masivo,
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Figura 3. TAC de la observacion N° 2: evidenciando los hallazgos ante-
riormente descritosen laFig. 2.

arreactivo. PEA: aumento de laslatencias, fondo de 0jo: normal.
Evolucién: de forma progresiva, presentaclinicay exploracion
compatible con hidrocefalia obstructiva, se procede a colocar
una derivacién ventriculo-peritoneal alos 14 dias de vida.
Actualmente tiene tres meses de edad y |as convulsiones estan
controladas con fenobarbital.

Comentarios

Inicialmente, laslesiones cerebrales ocurridas en lavidafe-
tal, pueden pasar desapercibidas, si no hay factores de riesgo,
esto sucede hasta en el 50% de los casos®. En nuestras obser-
vaciones, €l accidente fetal se detecta facilmente por el severo
colapso cardio-circulatorio materno y los importantes cambios
objetivados, en la aplicacion de ultrasonidos pre y postnatales
segln €l caso.

Erasmus? y Luciano® han reportado dos casos de encefa-
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Figura 4. Resonancianuclear magnética de la observacion N° 2: hidroce-
falia cuadriventricular. Mdltiples lesiones heméticas intraparenquimato-
sas. Atrofiadel tronco cerebral, cerebelosay cortical.

lopatia multiquistica con evidente atrofia cerebral en |laTAC, a
las 4-6 semanas posteriores a insulto hipoxico materno.

Lafrecuencia de los episodios de asfixia anteparto no se co-
noce bien, pero estudios recientes evidencian un aumento de
incidencia4. Estos episodios ocurren en cualquier fase de ges-
tacion, pero el 75% inciden antes del parto. Otras etiol ogias ma-
ternas, causantes de disturbios circulatorios en €l feto, han sido
ampliamente referidas29.

Estas observaciones confirman el hecho de que las lesio-
nes hipdxico-isquémicas cerebrales, pueden ser similares alas
descritas postnatalmente. El proceso ocurrié a diferentes edades
gestacionales, por lo que |as ateraciones morfo-funcionales en
ambos nifios, presentan diferente expresion clinica, predomi-
nando en e primero los fendmenos de necrosis y calcificacion
posterior y en € segundo lahemorragiay sus consecuencias.
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